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第21回
東京駅科大学脳神経外科カンファ
ランス
日　時：平成8年7月6日（土）
　一般演題：午後15：35～17＝34
　特別講演：午後17：40～18：20
会場：東京医科大学病院本館6階
　　　　　　第2会議室
会長脳神経外科教授伊東洋
特別講演　「無駄の勧め」
　　　　　　日本テレビ放送網（株）
　　　　　　編成局アナウンス部長
　　　　　　舛方　勝宏
　　先天性水頭症ラットにおける興奮性アミノ酸神経系の変化2．
　　東京医科大学脳神経外科　仙石祐一渡辺康男渋谷健
　（目的）先天性水頭症ラットの小脳穎粒培養細胞を用
い興奮性アミノ酸神経系におけるグルタミン酸動態及
び細胞内Ca2＋を測定することで神経機能異常を探求し
た。（結果）細胞内グルタミン酸は正常群に比し水頭症
群ではグルタミン酸の取り込みが低下していた。また
細胞内グルタミンも水頭症群では即値を示した。グリ
シン、タウリンにおいては正常群、水頭症群で有意差は
認められなかった。また一方で細胞内Ca2＋はKC1を添
加したものでは正常群、水頭症群共に濃度依存性に上
昇し両者間に有意差は認めなかった。グルタミン酸を
添加したものでは正常群では濃度依存性に上昇したが
水頭症群ではグルタミン酸の低濃度の状態から高値を
示した。（考察）水頭症ラットにおいては神経細胞膜の
機能低下つまりグルタミン酸トランスポーターの障害
があるものと考えられた。またNMDA型Ca2“チャンネ
ルは水頭症ではsuper　sensitivityの状態になっており、
これらのことから神経細胞障害が生じ水頭症における
機能障害の一部が起こっているものと考えられた。
1・　　ヒトグリオーマ細胞株におけるグルタミン酸
の影響とapoptosisの誘導
東京医大脳外科西達郎高橋恵伊東洋
目的：我々は当施設で樹立したヒトグリオーマ細胞
株を用いてグルタミン酸の影響を検討し、誘導され
た細抱死について検討した。
方法：樹立したglioma糸巴鴨株（GB－4、　GB－12）に
対するグルタミン酸の細胞増殖抑制ばH－thymidine
鯉錨曝鶯襟灘促
した。
結果：2株共にグルタミン酸100mM存在下に48時間
培養すると形態学的に細胞の緬』＼アポトーシス小
体の形成等を認め、対照に比し80～90％の3H－
thymidineの取り込みの拝防i」を認めt　bまた、グルタ
ミン酸工00mM下のApoptosis期の細1包全体に占める
割合はGB．4では46％、　GB－12では78％となり濃度
依存i生に増加傾向を認めた。DNA　fragmentationで
は明らかな1adder現象を確認できなかった。
結論：ヒトグリオーマ細胞株ではグルタミン酸によ
り増殖抑制が認められ、その程度はグルタミン酵濃
度に依存していた。細胞はグルタミン酸農度に比例
調媒欝舞言揚喜喜引高繁昌轍
fragmentationは認められなかった。
　　3．　　くも膜下出血後脳血管攣縮に対する塩酸パパ
ペリン動注療法
八モ子医療センター脳神経外科　鬼塚俊朗
くも膜下出血後脳血管攣縮に対して塩酸パパペリン動
脈内注入療法（以下動注と略す）を試みた。　（対象）脳動
脈瘤破裂によるくも膜下出血のうち術後血管攣縮を来
した症例とした。　（方法）攣縮部位直前で塩酸パパペ
リン80mgを20分かけて動注し、これを血管拡張が得ら
れるまで繰り返した。動注前後の神経症状の変化をチ
ェックしearly　resultとした。最終的な転帰はGOSで判定
した。一一部に動注前後のCBF，CBV測定を行った。　（結
果）症例は6例でうち4例が症候性血管攣縮、2例が無症
候性血管攣縮であった。6例中5例に血管拡張を認めた。
症候性1血管攣縮4例中2例は症状が改薄した。2例は梗塞
巣が出現、投与時期が遅れたと考えられた。無症候性
旺且管攣縮2例のうち1例は動注前CBFが減少、動注後改善
したことより症候性面し管攣縮への移行を防止したと考
えられたQ1例は動注後片麻痺が出現した。転帰はGR　3
例、MD2例、　SDI例であった。　（結諭）塩酸パパペリン
動注療法は有効な治療法と考えられたが投’チ時期、攣
縮再発、合併症等解決しなければならない問題もある。
（1）
